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В настоящее время в патогенезе многих заболе-
ваний доказано значение сосудистой дисфункции, 
играющей ключевую роль в формировании харак-
тера течения и исходов патологического процесса. 
Так, Е.И. Гусев и В.И. Скворцова (2001) развитие 
инсульта сегодня связывают с гетерогенностью 
церебральной ишемии, которой предшествует 
патология церебральных артерий [1]. По данным 
П.П. Голикова и соавт. (2006), нарушение эндо-
генных факторов сосудистой регуляции и окисли-
тельный стресс определяют тяжесть сочетанной 
травмы [2], а характер изменений микроциркуля-
торного русла у больных с острым панкреатитом 
имеет прогностическое значение [3]. Эндотели-
альная дисфункция является ведущим и обязатель-
ным компонентом развития системной склеродер-
мии и других ревматологических заболеваний [4]. 
Общепризнано, что атеросклероз сосудов связан 
с поражением сосудистой стенки в виде воспале-
ния, тромбоза и последующих склеротических из-
менений [5], а дисциркуляторная энцефалопатия и 
метаболический синдром являются следствием це-
реброваскулярных нарушений [6, 7, 8]. Подтверж-
дением значимой роли гетерогенной сосудистой 
патологии в развитии многих заболеваний служит 
тот факт, что характер поражения сосудов, по дан-
ным А.Н. Бойко и Е.И. Гусева (2005), является осно-
вой дифференциальной диагностики рассеянного 
склероза и некоторых системных заболеваний 
соединительной ткани [9], а по данным Л.М. Миха-
левой с соавт (2005) – возможностью дифферен-
циальной диагностики злокачественных и добро-
качественных новообразований яичников [10]. 
Поражение сосудов при инфекционной пато-
логии не является новой проблемой, поскольку 
отличительной особенностью генерализованных 
инфекций является нарушение системы гемостаза 
[11]. Однако уточнение характера сосудистых на-
рушений и определение их роли в органной пато-
логии при различных инфекционных заболевани-
ях является малоизученной, но очень актуальной 
задачей [12]. Известно, что возбудитель, попадая 
в организм, преодолевая биологические барьеры 
слизистых оболочек, распространяется преиму-
щественно гематогенным путем, вызывая бакте-
риемию или вирусемию. Вследствие этого про-
исходит активация иммунных реакций, которые 
направлены как на элиминацию микроорганизма, 
так и на деструкцию клеток организма хозяина. 
По данным R. Askalan и T.M. White (2001) [13, 14], 
инфекции являются мощным триггером воспали-
тельного ответа. Помимо иммунологических изме-
нений, в сосудистом русле патоген контактирует с 
эндотелиальным слоем стенки кровеносных сосу-
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дов, что приводит к многочисленным нарушениям 
функций эндотелия, а также к васкулиту. Под ва-
скулитом понимают патологический процесс, ха-
рактеризующийся воспалением и некрозом сосу-
дистой стенки, периваскулярной зоны, что приво-
дит к ишемическим изменениям органов и тканей 
[15]. Д.Д. Зербино и Е.Л. Насонов [15, 16] выделяют 
следующие виды васкулитов: артерииты (воспа-
ление артерии) и флебиты (воспаление вен). Для 
обозначения сочетанного поражения артерий и 
вен используется термин «ангиит». В патологиче-
ский процесс одновременно или последовательно 
вовлекаются сосуды нескольких видов и разного 
калибра. В соответствии с преимущественной ло-
кализацией воспаления во внутреннем, среднем 
или наружном слое сосудистой стенки различают 
эндо-, мезо- и периваскулиты (если поражаются 
только артерии – эндо-, мезо- и периартерииты со-
ответственно). Поражение всех слоев сосудистой 
стенки обозначают как панваскулит [16]. По про-
исхождению большинство авторов [5, 15, 16] под-
разделяют васкулиты на первичные и вторичные. 
Однако традиционно только в ревматологии ва-
скулиты выделяют как самостоятельные заболева-
ния – первичные васкулиты. К числу первичных 
системных васкулитов относятся: неспецифиче-
ский аортоартериит; гигантоклеточный артери-
ит; узелковый полиартериит; болезнь Кавасаки; 
гранулематоз Вегенера; микроскопический поли-
ангиит; эозинофильный ангиит и гранулематоз; 
криоглобулинемический васкулит; пурпура Шен-
лейна – Геноха. Вторичный васкулит развивается 
как осложнение заболевания или может рассма-
триваться как факультативное, необязательное 
его проявление, либо как осложнение. Примером 
могут служить многие инфекционные болезни: 
скарлатина, сыпной тиф, менингит, сепсис, а так-
же кожные заболевания, такие как псориаз. Выде-
ляют инфекционные васкулиты, однако на сегод-
няшний день остается дискутабельным вопрос, яв-
ляются ли они осложнением или основным звеном 
в патогенезе инфекционных поражений. В этом 
вопросе нет ясности, что подтверждает МКБ 10-го 
пересмотра (1995), в которой данная патология 
рассматривается и как проявление основного за-
болевания (периартериит и сосудистые мозговые 
синдромы при цереброваскулярных патологиях), и 
как самостоятельная нозологическая единица (ар-
терииты при инфекционных и паразитарных бо-
лезнях). По данным НИИДИ [18], инфекционный 
васкулит является осложнением бактериальной, 
вирусной или грибковой инфекции, что является 
одним из ключевых факторов, обусловливающих 
развитие гипоксии тканей, вплоть до инфарктов. 
В свою очередь, по данным литературы [19], васку-
литы при инфекционных заболеваниях подразде-
ляют на: 1) бактериальные (бактериальный эндо-
кардит, септицемия, туберкулезное диссемини-
рованное поражение); 2) грибковые; 3) вирусные 
(герпесвирусные поражения); 4) риккетсиозные 
(эрлихиоз); 5) паразитарные (дирофиляриаз, бабе-
зиоз, лейшманиоз, трипаносомоз); 6) вызванные 
спирохетами (сифилис, болезнь Лайма); 7) мико-
бактериальные; 8) амебные [20]. Данная класси-
фикация предполагает учет этиологического фак-
тора. Патология сосудов, при которой отсутствуют 
четкие морфологические признаки воспалитель-
ной инфильтрации сосудистой стенки, называется 
васкулопатией. Многие клинические проявления 
васкулопатий, а также изменения, выявляемые 
с помощью инструментальных и даже морфо-
логических методов исследования, напоминают 
таковые при васкулитах [21]. Патогенетические 
механизмы развития васкулитов гетерогенны 
и зависят как от тяжести основного заболевания, 
особенностей иммунного реагирования, так и от 
генетически обусловленных факторов [22]. По-
вреждение сосудистого русла при инфекционных 
заболеваниях является обязательным компонен-
том патогенеза в связи с преимущественно гема-
тогенным путем распространения возбудителей 
[23]. С накоплением в кровеносном русле антигена 
возникает острое взаимодействие организма и ин-
фекта по типу реакции антиген – антитело. Эта 
реакция развивается на эндотелии внутренних 
стенок артериол, капилляров, венул, в результате 
чего возникает нарушение его функций и разви-
вается острый васкулит. Поврежденные эндоте-
лиальные клетки попадают в кровеносное русло, 
начинают усиливать процесс тромбообразования 
вследствие того, что истощается их антитромботи-
ческий потенциал и во многих случаях начинается 
продукция тканевого тромбопластина, дающего 
стимул к агрегации тромбоцитов, выработке тром-
бина и свертыванию крови. По мнению D.E. Lorant 
et al. [24], тромбин является мощным стимуля-
тором формирования фактора, активирующего 
тромбоциты (PAF). Воздействие на нейтрофилы 
посредством селектинов делает их более чувстви-
тельными к PAF, что приводит к высвобождению 
ими протеаз и оксидантов, усиливающих актива-
цию и повреждение эндотелия. При повреждении 
сосудистого эндотелия происходит повышение 
в плазме крови уровня и активности фактора фон 
Виллебранда (von Willebrand Factor – vWF), ко-
торый, по мнению D.D. Wagner и З.А. Лупинской 
[25, 26], является наиболее изученным маркером 
эндотелиальной дисфункции, в том числе и при 
инфекционной патологии. Повышение уровня 
и активности vWF наблюдается при критических 
состояниях, в клинических ситуациях, сопрово-
ждающихся хроническим диссеминированным 
внутрисосудистым свертыванием крови (тром-
бинемия), повреждением эндотелия сосудистой 
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стенки и активацией тромбоцитов. D.D. Wagner 
et al. [25] установили, что высвобождение vWF 
пропорционально интенсивности повреждающе-
го воздействия на сосудистый эндотелий. Много-
численными исследованиями установлено зако-
номерное нарастание уровня vWF в плазме крови 
при значительных сосудистых поражениях [26]. 
В последние годы многими исследователями 
[27, 28] особое внимание уделяется изменению 
содержания гомоцистеина (Homocysteine – Hcy) 
в крови. Гипергомоцистеинемия вызывает по-
вреждение эндотелиоцитов, поэтому в процессе 
онтогенеза вырабатываются защитные механиз-
мы его выведения. При избытке Hcy в организме 
концентрация его в крови имеет тенденцию к на-
растанию, что оказывает повреждающее действие 
на клетки эндотелия, приводящее к нарушению 
их многочисленных функций, что, в свою очередь, 
отягощает сосудистую патологию. Установлено, 
что его избыток усиливает синтез ИЛ-6, одно-
временно снижая образование простациклинов. 
Следствием указанных влияний является стимуля-
ция роста эндотелиальных клеток и пролиферация 
гладкомышечных образований сосудистой стенки 
с последующим развитием тромбоваскулярной па-
тологии, которая, как правило, осложняет течение 
инфекционного процесса [29]. Кроме того, обще-
признано [30], что высокоспецифичным и чувстви-
тельным маркером тромбообразования является 
D-димер. Его уровень повышается при различных 
патологических состояниях, сопровождающих-
ся усиленным фибринолизом: геморрагические 
осложнения, инфекции, заживление ран, присут-
ствие в крови ревматоидного фактора и т.п. Его 
физиологический уровень позволяет с точностью 
до 98% исключить состояния, сопровождающие-
ся повышенным тромбообразованием. Поскольку 
тромбозы являются частым осложнением многих 
инфекционных заболеваний (как бактериальной, 
так и вирусной этиологии), определение D-димера 
является необходимым звеном в контроле за про-
цессом тромбообразования. 
Не исключена и роль иммунопатогенетических 
механизмов в развитии васкулитов. В настоящее 
время большинство исследователей полагает, что 
в развитии повреждения сосудов одновременно 
участвуют несколько иммунных механизмов [31]. 
Концепция о иммуннокомплексной природе ва-
скулитов базируется на классических исследова-
ниях С. Cochrane и F. Dixon [32]. При иммуниза-
ции чужеродным антигеном воспалительные из-
менения в сосудах наблюдаются одновременно со 
снижением его концентрации в кровяном русле, 
увеличением титров специфических антител, об-
разованием циркулирующих иммунных комплек-
сов и гипокомплементемией. В условиях избытка 
антигена образуются иммунные комплексы, и они 
откладываются в стенках сосудов, проницаемость 
которых повышена. Повышение проницаемости 
сосудов обусловливают гистамин, брадикинин и 
лейкотриены, высвобождаемые тромбоцитами и 
тучными клеткам под действием IgE. Отложение 
иммунных комплексов приводит к активации ком-
племента, в частности – к образованию фрагмен-
та С5а, привлекающего нейтрофилы, которые ин-
фильтрируют сосудистую стенку, фагоцитируют 
иммунные комплексы и высвобождают повреж-
дающие сосудистую стенку ферменты. В дальней-
шем в сосудистой стенке появляются лимфоциты 
и макрофаги. В конечном итоге просвет сосуда 
уменьшается и возникает ишемия тканей, с чем и 
связаны проявления болезни.
Выделяют следующие механизмы поврежде-
ния сосудистой стенки при васкулитах (по Тинсли 
Р. Харрисону) (2005):
Иммунологические:
– отложение в сосудистой стенке иммунных ком-
плексов;
– антитела к цитоплазме нейтрофилов; 
– антитела к эндотелию и другим структурным 
элементам сосудистой стенки; 
– цитотоксические аллергические реакции; 
– действие цитотоксических Т-лимфоцитов; 
– аллергические реакции замедленного типа – 
образование гранулем в сосудистой стенке и при-
лежащих тканях; 
– действие цитокинов (ИЛ-1, ФНОα и др.) – 
синтез эндотелиальными клетками молекул адге-
зии, обеспечивающих прикрепление лейкоцитов; 
усиление секреции цитокинов эндотелиальными 
клетками; повышение свертываемости крови; ак-
тивация нейтрофилов и их дальнейшая дегрануля-
ция под действием антител к цитоплазме нейтро-
филов;
Неиммунологические:
– проникновение микроорганизмов в сосудистую 
стенку и окружающие ткани; 
– проникновение опухолевых клеток в сосуди-
стую стенку; 
– прочие.
На отложение в стенках сосудов иммунных 
комплексов влияют способность ретикулоэндоте-
лиальной системы к выведению их из крови, раз-
мер и физико-химические свойства комплексов, 
степень турбулентности кровотока, гидростатиче-
ское давление в сосудах и наличие повреждений 
эндотелия. В какой-то степени это позволяет объ-
яснить, почему васкулит вызывают лишь опреде-
ленные типы иммунных комплексов и почему у 
данного больного поражены лишь определенные 
сосуды.
Помимо отложения иммунных комплексов, в 
патогенезе васкулитов могут участвовать и другие 
иммунологические механизмы. Наиболее важный 
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из них – аллергические реакции замедленного 
типа, опосредующие гранулематозное воспале-
ние. Однако и сами иммунные комплексы могут 
спровоцировать образование гранулем. Под дей-
ствием цитокинов, например, интерферона γ, эн-
дотелиальные клетки получают возможность вза-
имодействовать с лимфоцитами CD4 в качестве 
антигенпредставляющих клеток. Эндотелиальные 
клетки секретируют ИЛ-1, который активирует 
Т-лимфоциты, запуская или усиливая воспаление 
в сосудистой стенке. ИЛ-1 и ФНОα являются мощ-
ными стимуляторами синтеза молекул адгезии, 
которые обеспечивают прикрепление лейкоцитов 
к эндотелию. Причинами васкулита, вызванного 
иммунными комплексами, может быть вирусная 
инфекция (например, вирус Эпштейна – Барр), 
вирусный гепатит и другие инфекции, вызванные 
гонококками, менингококками [33]
По мнению Тинсли Р. Харрисона [34], в ряде 
случаев в повреждении сосудов при васкули-
тах могут также участвовать цитотоксические 
Т-лимфоциты, антитела к эндотелию или другим 
структурным элементам сосудистой стенки, а так-
же цитотоксические аллергические реакции.
В настоящее время дискутируется вопрос о роли 
эндотелиальной дисфункции в развитии васкули-
тов [28, 35]. Дисфункция эндотелия, по современ-
ным представлениям, определяется как дисбаланс 
между продукцией вазодилатирующих, ангиопро-
тективных, антипролиферативных факторов, с 
одной стороны (NO, простациклин, тканевой акти-
ватор плазминогена), и вазоконстриктивных, про-
тромботических и пролиферативных факторов 
(эндотелин-1, фактор Виллебранда, ангиотензин-
IV, тромбоксан А2) – с другой стороны. Изуче-
ние дисфункции эндотелия при инфекционных 
заболеваниях представляет большой интерес и 
является актуальным, так как целостность эндо-
телия сосудов, сохранение избирательной прони-
цаемости в отношении фагоцитов, тромбоцитов и 
факторов свертывания имеют принципиальную 
значимость для полноценной микроциркуляции, 
оптимального поддержания гомеостаза, которые 
играют ведущую роль в исходе патологического 
процесса, вызываемого инфекционным агентом. 
В норме в ответ на стимулы клетки эндотелия реа-
гируют усилением синтеза веществ, вызывающих 
расслабление гладкомышечных клеток и, в пер-
вую очередь, монооксида азота, которому прида-
ется наибольшее значение. NO имеет критическое 
значение в поддержании должного сосудистого 
тонуса и, соответственно, необходимой величи-
ны локального кровотока через сосуд. Хотя NO и 
является наиболее мощным вазодилататором, его 
влияние не ограничивается дилатацией локально-
го участка: NO способен подавлять пролифератив-
ный ответ гладко-мышечных клеток сосудистой 
стенки и оказывать целый ряд системных эффек-
тов в просвете сосуда – блокировать агрегацию 
тромбоцитов, липопротеинов низкой плотности, 
экспрессию молекул адгезии, «прилипание» моно-
цитов и тромбоцитов к стенке сосуда, продукцию 
эндотелина. Эндотелиоциты кровеносных сосудов 
относятся к клеткам, синтезирующим активные 
формы кислорода (АФК) и монооксида азота (NO). 
Если преобладает синтез АФК, то формируется 
предрасположенность к тромбогенезу, атерогене-
зу и артериальной гипертензии. Если продукция 
NO преобладает над синтезом АФК, то улучшается 
кровоток за счет вазодилатации и антикоагулянт-
ной активности NO. При этом цитотоксическими 
свойствами обладают как АФК, так и NO [36]. Кро-
ме того, обсуждается роль эксайтотоксичности в 
повреждении сосудов при васкулитах, что уже до-
казано при инсультах, цереброваскулярных и ней-
родегенеративных заболеваниях [37].
В настоящее время доказана роль многих ин-
фекционных возбудителей в повреждении сосу-
дистого русла. Особую группу составляют герпес-
вирусные инфекции, вызванные вирусом просто-
го герпеса 1, 2 типов, вирусом Эпштейна – Барр, 
цитомегаловирусом, вирусом варицеллы-зостер 
и герпеса 6 типа. При герпесвирусной инфекции 
имеет значение как способность вируса к цитопа-
тическому эффекту, тропизм к кровеносным сосу-
дам, так и продукты деструкции тканей. В основе 
патологического процесса, по мнению многих авто-
ров [38, 39], лежит преимущественное взаимодей-
ствие между вирусными антигенами и антителами 
иммунной системы организма. Этот комплекс ре-
акций также имеет значение и в поражении веще-
ства головного мозга. В ответ на внедрение вируса 
моноциты, лимфоциты, эндотелиальные клетки, 
астроциты продуцируют цитокины, в частности, 
фактор некроза опухоли (ФНО) и интерлейкины. 
Происходит активация не только системы монону-
клеарных фагоцитов, но и свертывающей системы 
крови и фибринолиза, дизрегуляция сосудистого 
тонуса. Мощный выброс ФНО-альфа, превосходя-
щий по выраженности действие самого инфекта, 
влечет за собой деструкцию клеток стенки микро-
сосудов мозга, которые являются наиболее ранней 
мишенью патологического воздействия нейро-
вируса. Изменение структурной целостности эн-
дотелиального слоя приводит к нарушению кро-
вообращения, что является причиной патологии 
трофики, развития гипоксии вплоть до инфарктов 
мозга. Р.А. Насыров (1997) доказал сосудистый ге-
нез массивных некрозов при вирусных энцефали-
тах [12]. 
Общепризнано, что герпесвирусная инфекция 
сопровождается повреждением сосудов. Описаны 
случаи развития васкулита с последующим разви-
тием кровоизлияний и тромбозов и при варицелла-
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зостерной инфекции [40]. При патоморфологиче-
ском исследовании, по данным ряда авторов, при 
микроскопии определяются явления васкулита, в 
основном, мелких сосудов (артерий, венул) с пре-
имущественным поражением моста и продолгова-
того мозга [41]. Небольшие очаги васкулита выяв-
ляются в оболочках полушарий мозга и мозжечка, 
а также в белом веществе больших полушарий. Ин-
фильтраты представлены, в основном, лимфоцита-
ми и моноцитами и располагаются вокруг сосудов 
с образованием муфт. По данным Е.П. Деконенко 
(2005) [21], при гистологическом исследовании 
мозговой ткани выявляется гранулематозный ме-
нингоэнцефалит, сопровождающийся нарушени-
ем проницаемости стенок сосудов, наличием пе-
риваскулярных кровоизлияний и плазморрагий. 
На гранулематозный характер поражений сосудов 
при варицелла-зостерном энцефалите указывают 
ряд авторов, изучавших это заболевание [42, 43]. 
При исследовании внутренних органов обнаружи-
ваются выраженные нарушения сосудов в миокар-
де, легких, почках и других органах в виде полно-
кровия и геморрагий. По особенностям вирусного 
поражения сосудов варицелла-зостерный энце-
фалит в настоящее время некоторые авторы [21, 
44] определяют как ангиопатию с поражением со-
судов большого и малого калибра. В. Kleinschmidt-
DeMasters et al. [45] классифицируют варицелла-
зостерные энцефалиты как: 1) васкулопатии круп-
ных и средних сосудов с ишемическими или ге-
моррагическими инфарктами; 2) васкулопатии 
мел ких сосудов со смешанными ишемическими и 
демиелинизирующими очагами; 3) вентрикулиты, 
перивентрикулиты. 
Помимо герпесвирусной инфекции, наибо-
лее доказанным является поражение сосудов при 
гриппе, которое возникает вследствие токсиче-
ского действия вируса и проявляется повышением 
проницаемости сосудов, ломкостью их стенок, на-
рушением микроциркуляции [46]. Эти изменения 
обусловливают появление у больных носовых кро-
вотечений, геморрагической сыпи на коже и сли-
зистых оболочках, кровоизлияний во внутренние 
органы. Резкое падение тонуса сосудов приводит 
к возникновению венозной гиперемии кожи и сли-
зистых оболочек, застойному полнокровию вну-
тренних органов, нарушению микроциркуляции и 
диапедезным кровоизлияниям, а в более поздние 
сроки – к тромбозу вен, капилляров и крупных 
сосудов. Падение тонуса мелких сосудов и повы-
шение их проницаемости приводит к развитию 
ранних изменений в легких: отеку легочной тка-
ни и множественным кровоизлияниям в альвеолы 
и интерстиций легкого. Сосудистые изменения 
играют ведущую роль и в развитии неврологиче-
ских синдромов. Так, нарушение проницаемости 
сосудов и токсическое влияние вируса на рецепто-
ры сосудистого сплетения мозга вызывают гипер-
секрецию спинномозговой жидкости с развитием 
циркуляторных расстройств, приводят к внутриче-
репной гипертензии и отеку мозга. В основе слож-
ного комплекса функциональных расстройств 
нервной системы лежит также поражение веге-
тативной нервной системы и зоны межуточного 
мозга (гипоталамус, гипофиз) как области наибо-
лее высокой васкуляризации, обеспечивающей 
нейровегетативную, нейроэндокринную и нейро-
гуморальную регуляцию. Морфологические изме-
нения в клетках головного мозга свидетельствуют 
об их токсико-аллергическом характере [47]. 
Особое место среди инфекционных забо-
леваний, сопровождающихся поражением со-
судов, придается болезни Лайма, вызываемой 
В. Burgdorferi. В литературе имеются отдельные 
описания [48, 49] церебрального артериита круп-
ных и мелких сосудов, а также миелита на фоне 
инфекции, обусловленной В. burgdorferi. Клиниче-
ские симптомы, появляющиеся на разных стадиях 
заболевания, обусловлены совокупностью имму-
нопатологических реакций и присутствием в тка-
нях возбудителя и его антигенов. Согласно данным 
ряда авторов, боррелии, проникая в организм че-
ловека, в месте внедрения вызывают формирова-
ние первичного аффекта – папулы, кольцевидной 
эритемы, затем гематогенным путем попадают 
в различные органы и ткани, где адсорбируются 
на клетках, взаимодействуя наиболее активно с га-
лактоцереброзидами мембран нейроглии. Кроме 
того, боррелии обладают способностью прикре-
пляться к клеткам эндотелия, особенно повреж-
денного. В результате возникают периваскуляр-
ные инфильтраты, состоящие из лимфоцитов, ма-
крофагов, плазмоцитов, развиваются васкулиты 
с выраженными лимфоцитарно-гистиоцитарными 
изменениями в сердце, печени, суставах, оболоч-
ках мозга и нервных корешках [50]. При борре-
лиозе именно с развитием системных васкулитов 
связывают полиорганность поражения.
На поражение сосудов при туберкулезе обра-
щено внимание давно и, подтверждая значимость 
этого процесса, выделяют цереброваскулярные 
формы этой инфекции [51, 83]. При туберкулезе 
нервной системы возникает специфический про-
цесс, который имеет фазы экссудации и пролифе-
рации. Фаза экссудации характеризуется набуха-
нием мягкой мозговой оболочки, пропитыванием 
ее желатиноподобным экссудатом, содержащим 
фибрин и некротические массы; фаза пролифе-
рации – образованием туберкулезных гранулем, 
в первую очередь – в периваскулярной ткани 
оболочек и мозжечка, с казеозным некротизиро-
ванием и формированием грануляционной ткани. 
Первоначальные изменения в оболочках мозга 
происходят по типу васкулита с фибриноидным 
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набуханием стенок, приводящем к нарушению 
гематоэнцефалического барьера [52], воспаление 
адвентициальной оболочки малых и средних арте-
рий «запускает» разрастание субэндотелиальных 
клеток, что, в свою очередь, приводит к стенозу 
сосудов. 
Цереброваскулярные поражения при сифили-
се в настоящее время встречаются часто. В I клас-
се «Некоторые инфекционные и паразитарные 
болезни» в разделе «Инфекции, передающиеся 
преимущественно половым путем» (А50-А62) вы-
деляют отдельную рубрику «Сифилис сердечно-
сосудистой системы» (А52.0), в которой имеет 
место кардиоваскулярный сифилис, сифилитиче-
ский церебральный артериит, аортит, т.е. впервые 
в МКБ-10 (1995) васкулитам при сифилисе опреде-
ляется самостоятельное место, что повышает их 
значимость в структуре инфекционных пораже-
ний. Поражение сердечно-сосудистой системы 
чаще происходит во 2-м периоде сифилиса и вы-
ражается в виде специфического миокардита с 
признаками, свойственными миокардиту другого 
происхождения. Редко в этом периоде отмечается 
расширение восходящей части аорты. Некоторы-
ми авторами отмечено увеличение проницаемости 
капилляров. Поражение сосудов в виде эндо- и пе-
риваскулитов у больных вторичным сифилисом 
описаны многими авторами. П.С. Григорьев еще 
в 1934 г. [53] указал на наличие сифилитических 
флебитов в виде плотных, цилиндрической формы 
шнуров, подвижных и не спаянных с окружающей 
клетчаткой, по ходу уплотненной вены прощупы-
ваются узловатые утолщения. Из поражений в 
третичном периоде сифилиса встречается сифи-
литический аортит. При этом патологические из-
менения возникают, главным образом, в средней 
оболочке аорты (мезаортит). Отмечается также 
сужение устьев коронарных сосудов. Гистологи-
чески при аортите обнаруживается разрастание 
мелких сосудов в наружной оболочке. По ходу 
этих сосудов имеются воспалительные (лимфоид-
ные) инфильтраты и разрастания грануляционной 
ткани. Указанные изменения мелких сосудов есть 
в средней оболочке аорты, где развиваются некро-
тические очаги вследствие облитерации местами 
vasa vasorum. 
Васкулиты у пациентов с ВИЧ-инфекцией раз-
личны и могут проявляться гранулематозными ан-
гиитами, эозинофильными или некротическими 
васкулитами [54], а также сосудистым воспалени-
ем с трансмуральной инфильтрацией [55]. 
Многолетний опыт НИИ детских инфекций 
свидетельствует о том, что при гнойных менинги-
тах у детей также имеет место васкулит, в том чис-
ле и церебральный [56]. Морфологические изме-
нения при менингококкцемии соответствуют сеп-
тическому шоку с выраженным тромбогеморраги-
ческим синдромом. В микроциркуляторном русле 
наблюдаются плазморрагия, гиперемия, стаз, об-
наруживаются фибриновые тромбы и фибриноид-
ный некроз стенок сосудов. Для менингококкемии 
особенно характерны множественные кровоизли-
яния в кожу, сопровождающиеся двусторонними 
массивными кровоизлияниями в надпочечники. 
В почках отмечают дистрофические и некротиче-
ские изменения эпителия канальцев, нередко – 
тромбоз клубочковых кровеносных капилляров. 
В оболочках мозга менингококки вызывают вна-
чале серозно-гнойное, реже серозное, воспале-
ние, однако через несколько часов или к концу 
суток экссудат становится гнойным. Воспалитель-
ный процесс из оболочек мозга периваскулярно 
распространяется на вещество мозга, образуются 
периваскулярные инфильтраты. Гнойный экссу-
дат располагается преимущественно на базальной 
поверхности головного мозга. Помимо воспали-
тельных изменений, в оболочках и веществе мозга 
наблюдаются выраженные сосудистые расстрой-
ства, полнокровие, стазы, тромбозы, кровоизлия-
ния. При пневмококковых менингоэнцефалитах 
отмечается очаговое скопление фагоцитирован-
ных и мало измененных нейтрофильных лейкоци-
тов. Начиная со 2-х суток, отмечается более интен-
сивная инфильтрация мозговых оболочек, которая 
становится лейкоцитарно-макрофагальной. Выяв-
ляются фибриновые тромбы в сосудах, а в даль-
нейшем – гнойные васкулиты во всех отделах 
головного мозга. Периваскулярно при гиперток-
сическом течении болезни нередко обнаружива-
ются и кровоизлияния. При гемофильной инфек-
ции характер микроскопических изменений, по 
литературным данным, сходен с выявляемыми при 
менингококковом менингите. Диагностированы 
отдельные случаи с более выраженным тромбоге-
моррагическим синдромом [57].
Остается открытым вопрос о диагностике ва-
скулитов при инфекционных заболеваниях, по-
скольку нет четких диагностических критериев 
этого патологического процесса. Авторам пред-
ставляется, что важной клинической задачей 
является определение диагностической тактики 
васкулитов, где может быть несколько подходов. 
Во-первых, поскольку в патогенезе инфекцион-
ного васкулита одну из важнейших составляю-
щих играет эндотелиальная дисфункция, важным 
является использование лабораторных методов, 
позволяющих прямо или косвенно оценить эн-
дотелиальные расстройства. Некоторые авторы 
предлагают использовать определение уровня 
NO в сыворотке крови, а также фактора фон Вил-
лебранда, гомоцистеина, D-димера и циркули-
рующих эндотелиоцитов и указывают на их диа-
гностическую значимость в определении степени 
эндотелиальной дисфункции [35, 58]. Мы имеем 
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собственный опыт по данному вопросу. Нами раз-
работан и эффективно применяется на практике 
способ комплексной диагностики васкулитов при 
нейроинфекциях у детей, основанный на оценке 
клинико-неврологических нарушений, измене-
ний показателей Д-димера, циркулирующих эн-
дотелиоцитов и количества тромбоцитов в сыво-
ротке крови, с последующим расчетом линейно-
дискриминантных функций по формуле:
ЛДФ1=-15,510+0,021·Х1+0,003·Х2+3,975·Х3
+1,033·Х4-2,851·Х5
ЛДФ2=-46,301+0,055·Х1+0,012·Х2+4,914·Х3-
1,307·Х4+3,610·Х5, где
Х1 – количество тромбоцитов (х109/л);
Х2 – количественный показатель Д-димера 
в крови (мкг/л);
Х3 – количество циркулирующих эндотелио-
цитов (клеток);
Х4 – уровень сознания (1–4 баллов);
Х5 – наличие парезов – (0–1 баллов) 
При значениях ЛДФ1>ЛДФ2 диагностируется 
отсутствие церебрального васкулита, при значе-
ниях ЛДФ2>ЛДФ1 диагностируется наличие це-
ребрального васкулита.
Применение данного подхода к диагностике ва-
скулита при нейроинфекциях позволяет своевре-
менно диагностировать церебральный васкулит, 
провести соответствующую коррекцию лечения и 
тем самым улучшить исходы заболевания. Эффек-
тивность метода составляет 96,4% со статистиче-
ской достоверностью выше 99% (р<0,0000).
Помимо диагностики маркеров эндотелиальной 
дисфункции, в выявлении васкулитов особое ме-
сто занимает прижизненная биопсия различных 
тканей, в том числе и вещества головного мозга. 
Общепризнано, что рутинным методом диагно-
стики васкулитов центральной нервной системы 
является биопсия коры головного мозга, мягкой 
и паутинной оболочек [59]. В то же время данный 
подход не имеет широкого применения ввиду ча-
стоты осложнений, невозможности исследования 
крупных артерий головного мозга и частого полу-
чения ложноотрицательного результата. По мне-
нию A. Alrawi (1999), G.F. Duna (1995), несмотря 
на то, что подтверждение васкулита при помощи 
биопсии до сих пор считается «золотым стандар-
том», зачастую оно безрезультатно или неубеди-
тельно [60, 61]. По данным T.C. Chu, A. Alrawi еt al. 
[60, 62], из 100 человек, которым была проведена 
биопсия головного мозга с подозрением на пер-
вичный васкулит ЦНС, у 33–36% пациентов этот 
диагноз подтвердился, 39–50% был поставлен дру-
гой патолого-анатомический диагноз, отличный от 
васкулита, а биопсии 25–30% пациентов были не-
информативны. Диагностическая эффективность 
биопсии головного мозга при диагностике васку-
лита ЦНС составляет лишь 70–75%. Следует отме-
тить, что данный метод неприемлем в педиатрии 
ввиду своей инвазивности и частоты осложнений. 
В диагностике васкулитов широко используются 
инструментальные методы, такие как ультразвуко-
вое исследование сосудов, магнитно-резонансная 
томография (МРТ) и ангиография (МРА). Особое 
место эти методы занимают в диагностике цере-
бральных васкулитов. В настоящее время опреде-
ляется их диагностическая эффективность. Из-
вестно, что МРТ является чувствительным мето-
дом, но с низкой специфичностью [63]. Мнения 
специалистов относительно характеристики МР-
томограммы головного мозга разнятся. Некоторые 
авторы говорят об очень высокой чувствительно-
сти МР-томографии, другие утверждают, что нор-
мальная МР-томограмма головного мозга не ис-
ключает факт обнаружения нарушений согласно 
результатам ангиографического исследования [64, 
65]. По мнению T.L. Vollmer et al., R.I. Aviv, в гисто-
логически подтвержденных случаях чувствитель-
ность МРТ исследований составляет 100% [66, 67]. 
Часто этому методу не хватает специфичности в 
распознавании васкулярного воспаления. Однако 
последние исследования показывают, что у паци-
ентов с васкулитом МРТ может напрямую пока-
зать воспаление стенки сосуда, при этом, вероят-
но, диагностическая точность будет высокой. 
По данным R.I. Aviv [67], можно распределить 
МРТ-признаки церебрального васкулита, следую-
щим образом:
Непрямые признаки:
– церебральная перфузионная недостаточность;
– ишемическое повреждение мозга;
– внутримозговое или субарахноидальное крово-
излияние; 
– стеноз сосудов; 
Прямые признаки церебрального васкулита:
– уплотнение стенки сосуда, что видно после вве-
дения контрастного вещества.
Вовлечение средних и крупных сосудов в пато-
логический процесс наилучшим образом отобра-
жается на ангиографии (МРА). Ангиография, по 
мнению многих авторов, остается «золотым» стан-
дартом для обнаружения пораженных церебраль-
ных сосудов [68, 69]. МРА обычно показывает лю-
минальное раскрытое состояние сосуда, но не обе-
спечивает информацией о клеточном состоянии 
сосудистой стенки. Наиболее типичным призна-
ком васкулита является неравномерность окраски 
(чередование участков сужений и расширений 
с/без аневризм сосудов) в сосудистом ложе. Одна-
ко разрешение МРА ограничено и может отобра-
жать только крупные и средние сосуды, располо-
женные ближе к центру и исходящие из Виллизие-
ва круга [70]. 
Ультразвуковое исследование магистральных 
сосудов позволяет оценить размеры сосудов [71], 
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выявить расширение или сужение их просвета, 
аневризматические выпячивания, атеросклероти-
ческие бляшки, тромбы, а также количественно 
оценить скорость и характер кровотока (ламинар-
ный или турбулентный). С этой целью используют 
двухмерную эхокардиографию (В-режим), доп-
плеровское исследование и цветное допплеров-
ское картирование потоков. Большой информа-
тивностью обладают так называемые дуплексные 
системы, сочетающие двухмерное сканирование 
сосуда в В-режиме и спектральный анализ доппле-
ровского сигнала. 
На основании собственного опыта авторами 
определена роль васкулитов при инфекционных 
поражениях нервной системы [72, 73]. Выявлено 
достоверное увеличение количества циркулирую-
щих эндотелиоцитов и Д-димера в крови в остром 
периоде заболеваний, сохраняющееся в течение 
3 недель [74]. При проведении МРТ головного моз-
га больным с ВЭ выявлены очаги ишемии различ-
ных размеров – от 2 до 30 мм, локализующиеся 
как в мозжечке, так и субкортикально и перивен-
трикулярно. Все очаги накапливали контрастное 
вещество, кроме того, при внутривенном введе-
нии контрастного препарата при БГМ отмечалось 
избирательное повышение интенсивности сигна-
ла оболочек мозга на постконтрастных изображе-
ниях, а также множественные ишемические очаги 
в веществе головного мозга, что свидетельствует 
об увеличении проницаемости гематоэнцефаличе-
ского барьера, а также о тяжелом воспалительном 
процессе в церебральных сосудах, кровоснабжаю-
щих мозговые оболочки. 
При проведении допплерографии сосудов го-
ловного мозга у детей с БГМ, по нашим данным, 
выявлено снижение линейной скорости кровото-
ка в бассейне задней и среднемозговых артерий, 
в том числе с изменением толщины комплекса 
интима-медиа, а при ВЭ – стеноз, сопровождав-
шийся субокклюзией или полной окклюзией 
сосудов, что напрямую зависит от тяжести за-
болевания, длительности и характера воспали-
тельных изменений в ЦНС [72]. Таким образом, 
авторами выявлено, что при нейроинфекциях 
имеет место системное поражение сосудов, в том 
числе и церебральных, связанное с различными 
патогенетическими механизмами повреждения 
эндотелия, нервной регуляции тонуса сосудов 
и нарушения коагуляционного звена с избыточ-
ным тромбообразованием. Полученные данные 
являются научным обоснованием дифферен-
цированного подхода к применению различ-
ных сосудистых препаратов, направленных как 
на структурное восстановление эндотелия, его 
функциональной активности, так и на коррек-
цию сосудистого тонуса. Учитывая различную 
степень этих изменений, авторы утверждают, 
что при нейроинфекционных заболеваниях ан-
гиопротективная терапия должна быть диффе-
ренцированной. Так, при преобладании актива-
ции агрегации тромбоцитов рекомендуется на-
значение пентоксифиллина (трентала). Впервые 
трентал был применен в Германии в 1972 г. для 
лечения больных с перемежающейся хромотой, 
поскольку препарат преимущественно влияет на 
реологические свойства крови за счет уменьше-
ния агрегационной активности, повышения де-
формируемости эритроцитов, в результате чего 
улучшается их проникновение в уменьшенный 
просвет сосуда, оксигенация тканей, уменьша-
ется вязкость крови. Трентал снижает уровень 
фибриногена в крови, стимулируя фибринолиз. 
По данным А.Б. Грищенко и соавт. (2007) [76], в 
низких дозах трентал действует и на циклоокси-
геназный путь, способствуя стимуляции синте-
за и высвобождению простациклина, уменьша-
ет продукцию тромбоксана. Этим механизмом 
обусловлено его антитромботическое действие. 
В последнее время выявлены новые свойства, 
присущие препарату. По данным Т.С. Мищенко 
[77] и М.М. Танашян и соавт. [78], в терапевтиче-
ских дозировках трентал ингибирует активность 
циркулирующих мононуклеаров, нейтрофилов и 
Т-лимфоцитов, а также снижает синтез провос-
палительных цитокинов. С другой стороны, при 
преобладании повреждения эндотелия целесоо-
бразно использование препаратов, обладающих 
эндотелийпротективным действием. Наиболее 
выраженным ангио- и эндотелийпротективным 
действием обладает препарат сулодексид (весел 
ду Ф), оказывающий влияние на восстановле-
ние структурной и функциональной целостно-
сти эндотелиоцитов [79]. Сулодексид повышает 
отрицательный заряд эндотелиальных клеток и 
повышает их резистентность к повреждающему 
действию экзо- и эндотоксинов, иммунных ком-
плексов, цитокинов. Способен уплотнять базаль-
ную мембрану капилляров, снижать ее прони-
цаемость. Уменьшает пролиферацию гладкомы-
шечных клеток в стенках кровеносных сосудов. 
Препарат способствует восстановлению струк-
турной и функциональной целостности эндоте-
лия, нормализует плотность отрицательного за-
ряда клеточной мембраны сосудов и уменьшает 
количество десквамированных эндотелиоцитов. 
При преобладании нарушения сосудистой регу-
ляции, проявляющейся в спазме сосудов, целе-
сообразным является назначение препаратов с 
преимущественным воздействием на среднюю 
(мышечную) оболочку сосуда, в частности, ни-
модипина, кавинтона. Нимодипин предотвраща-
ет и устраняет спазмы сосудов [80], вызываемые 
различными сосудосуживающими биологически 
активными веществами (серотонином, проста-
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гландинами, гистамином). Под влиянием препа-
рата происходит более выраженное увеличение 
перфузии в ранее пораженных участках голов-
ного мозга с недостаточным кровоснабжением, 
чем в здоровых. Вазодилатирующее действие 
кавинтона связано с прямым релаксирующим 
влиянием на гладкую мускулатуру сосудов пре-
имущественно головного мозга. Оба препарата 
улучшают микроциркуляцию в головном моз-
ге за счет уменьшения агрегации тромбоцитов, 
снижения вязкости крови, увеличения деформи-
руемости эритроцитов. Также одним из препара-
тов, действующих на сосудистую стенку опосре-
дованно и уменьшающих тромбообразование, 
является цитофлавин – комбинированный пре-
парат, в состав которого входят известные фар-
макологические средства, широко применяемые 
при различных заболеваниях в изолированном 
виде, такие как: рибоксин, янтарная кислота, 
рибофлавин и никотинамид. Цитофлавин об-
ладает антиоксидантным и антигипоксическим 
действием [81, 82], оказывая положительный эф-
фект на энергообразование в клетке, уменьшая 
продукцию свободных радикалов и восстанавли-
вая активность ферментов антиоксидантной за-
щиты. Кроме того, он активирует окислительно-
восстановительные ферменты дыхательной цепи 
митохондрий, ресинтез макроэргов, способству-
ет утилизации глюкозы и жирных кислот. Препа-
рат обладает антиишемическим действием, улуч-
шает коронарный и мозговой кровоток, ограни-
чивает зону некроза и улучшает метаболические 
процессы, в том числе в ЦНС. Дифференциро-
ванное использование при лечении детей с гной-
ными менингитами и энцефалитами сосудистых 
препаратов, направленных как на структурное 
восстановление эндотелия, улучшение его функ-
циональной активности, так и на коррекцию со-
судистого тонуса, по собственному опыту, имеет 
не только клиническую, но и значимую эконо-
мическую эффективность [84].
Таким образом, повреждение сосудов с разви-
тием васкулитов имеет место при любой инфек-
ционной патологии. Разнообразие клинической 
симптоматологии васкулитов и гетерогенность 
морфологической картины обусловливают слож-
ности их диагностики. Патологический процесс 
развивается в различных органах и тканях и имеет 
системный характер. Современной тенденцией в 
тактике ведения пациентов должно быть уточне-
ние приоритетного патогенетического механизма 
повреждения сосудов, что возможно благодаря 
внедрению новых высокоинформативных мето-
дов диагностики. Это является одним их важных 
стратегических направлений снижения летально-
сти и улучшения исходов при инфекционных за-
болеваниях.
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